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“Para se ter sucesso, é necessário ade mar. 
de verdade o que se faz. Caso contrário, 
levando em conta apenas o lado racional, 
você simplesmente desiste. É o que acontece 
com a de maio deria das pessoas”. 
 
Steve Jobs  
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O presente estudo tratou-se de uma pesquisa narrativa que teve como objetivo verificar a 
influência da neuroplasticidade no tratamento de pessoas com transtorno afetivo bipolar. 
Buscando facilitar o entendimento acerca da temática, optou-se por distribuir os resultados 
em três categorias: o transtorno afetibo bipolar; a neuroplasticidade e; a correlação entre 
o transtorno afetivo bipolar e a neuroplaticidade. Concluiu-se que a neuroplasticidade tem 
correlação direta no tratamento do transtorno afetivo bipolar, principalmente na liberação 
da neurotrofina BDNF, na neuroplasticidade relacionada à neuroinflamação e a 
estabilização do humor, além da correlação entre psicotrópicos-atividades físicas-
neurotrofinas-estabilização do humor. 
 




NEUROPLASTICITY IN PATIENTS WITH BIPOLAR AFFECTIVE DISORDER 
 
 
The present study was a narrative research that aimed to verify the influence of 
neuroplasticity in the treatment of people with bipolar affective disorder. Seeking to facilitate 
understanding abde out. de the theme, it was decided to distribute the results in three 
categories: bipolar affective disorder; neuroplasticity and; the correlation between bipolar 
affective disorder and neuroplaticity. It was concluded that neuroplasticity has a direct 
correlation in the treatment of bipolar affective disorder, mainly in the release of BDNF 
neurotrophin, in neuroplasticity related to neuroinflammation and mood stabilization, in 
addition to the correlation between psychotropic-physical activities-neurotrophins-mood 
stabilization. 
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As primeira definições sobre o Transtorno Afetivo Bipolar (TAB) data-se do século 
IV a.C. com Areteu da Capadócia; inicialmente ele caracterizava esse transtorno como 
“mania e melancolia”. A melancolia era vista como calmaria e/ou mansidão; já a mania era 
caracterizada como o oposto da melancolia, o qual a pessoa apresentava sintomas de 
irritabilidade, euforia e até comportamento suicida (MANEROS, 2001). 
Naquela mesma época Hipócrates (460 a.C) também concordava com a teoria de 
Areteu, porém acreditava que mania e melancolia eram de cunho espiritual, ou seja, de uma 
entidade obscura que influenciava negativamente o planeta Saturno – causador, para ele, da 
mania e melancolia. Séculos após, o psiquiatra francês Jean-Pierre Falret refutou essa teoria 
em 1851, o qual comentou que essa mania e melancolia deveriam ser vistas como uma 
loucura circular ou forma de doença mental caracterizada pela alternativa regular de mania e 
melancolia (PEREIRA, 2002). 
Além disso, Falret sugeriu que a mania e a melancolia deveriam ser diferenciadas 
entre regular (quando o indivíduo apresentava ou o estado de mania ou o estado depressivo) 
e irregular (quando o indivíduo poderia alterar os dois estados). Essas descobertas foram 
importantes para a posterior denominação da doença como “psicose maníaco-depressiva – 
PMD” (BOTELHO, 2010).  
No século XX, Kretschmer e Schneider descobriu que esses momentos ciclotímicos 
da pessoa também ocorriam em pessoas “não loucas”. Sendo assim, na década de 1970 
analisaram a concepção da ciclotimia como um estado de temperamento e apresentaram o 
termo conhecido hoje como Transtorno Afetivo Bipolar. Esse momento foi importante, pois 
incluíram essa nomenclatura no Manual de Diagnóstico e Estatística dos Transtornos Mentais 
– DSM III e, posteriormente na Classificação Internacional de Doenças nº 10 (CID 10) e a 
versão IV do DSM (CAMPOS; CAMPOS; SANCHES, 2005). 
Ressalta-se que o Transtorno Afetivo Bipolar é um transtorno que afeta toda a 
população mundial. De acordo com dados da Organização Mundial da Saúde uma a cada 
cinco pessoas no mundo apresenta esse transtorno; afirma, também, que cerca de 60 milhões 
de pessoas em todo mundo apresenta essa situação. O TAB atinge ambos os sexos, tanto 
jovens quanto adultos e, se não tratado adequadamente, pode tornar-se crônico. Suas causas 
podem ser tanto questões genéticas, quanto familiares e/ou sociais  (OMS, 2019). 
Diversas teorias já foram discutidas em relação ao tratamento do Transtorno Afetivo 
Bipolar. Porém, novos estudos discutem sobre a influência da neuroplasticidade no 
 




tratamento da TAB.  
A plasticidade neural (ou neuroplasticidade) pode ser definida como uma mudança 
adaptativa na estrutura (córtex cerebral, lobos cerebrais, cerebelo e tronco encefálico) e nas 
funções do Sistema Nervoso Central, ou seja, capaz de se adaptar a certas mudanças causadas 
por patologias ou desenvolvimento, tais como interações com o ambiente interno ou externo 
ou, ainda, como resultado de injúrias, de traumatismo ou de lesões que afetam o ambiente 
neural (FERRARI et  al., 2001).   
Ressalta-se que os estudos sobre plasticidade neuronal tiveram início em 1929 com 
Albrecht Bethe onde, na época, tentou descrever a morfologia craniana por meio da 
plasticidade morfológica e funcional de crianças com encefalopatias e especialmente em 
lesões hemiatróficas. Bethe afirmou que o organismo tem a capacidade de se adaptar a certas 
mudanças internas e externas através de plasticidade, tornando-se capaz de realizar a 
mediação do Sistema Nervoso Central, ou seja, o corpo, órgão e até mesmo células tem a 
capacidade de substituir o órgão/célular perdida ou lesionada afim de que tenha com o 
objetivo continuar a vida do indivíduo (PIA, 1985). 
 Frente ao exposto, a questão norteadora desta pesquisa é: “Qual a correlação entre a 
neuroplasticidade e o tratamento de pessoas com transtorno afetivo bipolar?”. 
 Desta maneira, o objetivo geral deste trabalho é verificar a influência da 
neuroplasticidade no tratamento de pessoas com transtorno afetivo bipolar.  
 
 
2. MÉTODO  
 
Foi realizada uma revisão narrativa e compreensiva de estudos e pesquisas sobre a 
influência da neuroplasticidade no tratamento do transtorno afetivo bipolar. 
A busca de referencial teórico foi realizada nos meses de fevereiro a junho de 2020 
por meio de pesquisa eletrônica na base de dados da Biblioteca Virtual de Saúde (BVS) que 
contempla a Biblioteca Virtual de Saúde Enfermagem, a Literatura Latino Americana e do 
Caribe em Ciências da Saúde (LILACS), Sistema Online de Busca e Análise de Literatura 
Médica (MEDLINE) e o Banco de Dados em Enfermagem: Biblioteca brasileira (BDENF). 
A pesquisa também foi realizada no Google School e SciELO. Foram utilizadas as seguintes 
palavras-chave: “Plasticidade”, “Neuroplasticidade”, “Transtorno Afetivo Bipolar” tanto nos 
idiomas português quanto inglês e espanhol.                  
Como critérios de inclusão: artigos publicados nas referidas bases de dados nos 
 




últimos vinte anos, em português, disponíveis gratuitamente na íntegra e que contemplassem 
o tema proposto para esta pesquisa. Justifica-se um período prolongado, pois alguns achados 
foram importantes durante esse período. 
Como critérios de exclusão: artigos que não estivessem disponíveis na íntegra; teses, 
dissertações, livros, artigos que apresentaram duplicidade e que não abordassem o tema 
proposto.  
Buscando facilitar o entendimento acerca da temática, optou-se por distribuir os 
resultados em três categorias: 1) O Transtorno Afetivo Bipolar; 2) A Neuroplasticidade e; 3) 





3.1. O Transtorno Afetivo Bipolar 
O Transtorno Afetivo Bipolar trata-se de um transtorno em que o indivíduo intercala 
sentimentos de depressão e euforia; é caracterizado por períodos depressivos, agressivos, 
com sentimentos de irritabilidade, hiperatividade e, em casos mais graves, pode-se aparecer 
momentos de automutilação e comportamento suicida. Esses indivíduos geralmente são 
supervisionados por familiares, psicólogos e psiquiatras. Em muitos casos o tratamento 
medicamentoso faz-se necessário (MASTROROSA; PENHA, 2014). 
Na fase de euforia do TAB, o indivíduo pode aumenta seu nível de agressividade, 
excitabilidade, apresentar fuga de ideias e falas aceleradas. O período de mania geralmente 
tem uma duração em média de uma semana com a presença na maioria das vezes na parte do 
dia (ANDERSON; HADDAD; SCOTT, 2012). 
Já na fase depressiva, o indivíduo pode apresentar momentos de profunda tristeza e 
baixa autoestima, o qual não sente prazer em realizar tarefas; pode apresentar sonolência, 
lentidão e diminuição da velocidade de pensamento e fala. Além disso, esse momento 
depressivo também pode ser seguido de delírios, alucinações e perturbações, além de falta de 
apetite e perda de peso. Nesse período também é comum o paciente apresentar 
comportamentos suicidas (ideação, planejamento e ato suicida). Esses sintomas podem ter 
durabilidade aproximadamente de duas semanas (GOODWIN; JAMISON, 2007). 
O TAB pode ser classificado em três tipos: (a) o tipo I onde o período de mania é 
mais persistente e mais grave, mas também há presença de depressão; (b) o tipo II ocorre 
também o período depressivo, porém ocorre a predominância de um período de hipomania, 
 




ou seja, um período parecido com o da mania, porém é conhecido como um período de 
“redenção” onde ocorrem sinais de humor elevado, discreta redução de sono estando, 
pensamentos acelerados e fácil distração e; (c) o tipo “misto” onde o indivíduo pode 
apresentar concomitantemente tanto sintomas depressivos, quanto maníacos no mesmo dia 
(KIELING, 2014). 
 
3.1.1. O Tratamento Medicamentoso para o Transtorno Afetivo Bipolar 
Antigamente, para se tratar os pacientes com TAB era utilizados psicotrópicos. Um 
desses psicotrópicos – Clorpromazina – foi desenvolvido por volta da década de 1940; ela 
foi descoberta por acaso, pois inicialmente estavam desenvolvendo um medicamento para 
diminuir os riscos causados pela anestesia, porém sem sucesso. Em 1951 um grupo de 
pesquisadores perceberam que doses crescentes desse medicamento tinha um efeito 
diferenciado em pacientes portadores de esquizofrenia, transtornos de ansiedades, maníacos 
hiperativos e agitados mostrando grau variado de melhora (OLIVEIRA; OLIVEIRA, 2017). 
O Haloperidol foi outro medicamento bastante utilizado para tratamento do TAB com 
o objetivo de diminuir a agressividade e agitação desses pacientes. Com o decorrer do tempo 
outros medicamentos foram utilizados como a Risperidona, Lamotrigina, Gamapentina e a 
Clozapina onde pesquisadores observaram que tais medicamentos atuavam diretamente nos 
canais de cálcio, porém não totalmente eficazes no tratamento da TAB (NICHOL; 
STIMMEL; LANGE, 1995; SANTIN; CERESER; ROSA, 2005).  
Johan August propôs um novo tratamento medicamentoso: o uso do carbonato de 
lítio. Atualmente sabe-se que tal medicamento atua como segundo mensageiro intracelular e 
causa uma tradução no interior das células nervosas; estudos observaram que o carbonato de 
lítio tem uma propriedade de proteger o sistema nervoso da neurodegeneraçaõ induzida pela 
proteína beta-amilóide. Outros estudos também evidenciaram que pacientes acompanhados 
com o uso de lítio tiveram um aumento do hipocampo melhorando a neuroproteção e 
neuroplasticidade comparando aqueles que não fazem uso do lítio. Além disso, verificaram 
também que o lítio tinha importância neuroprotetora no ciclofosfoinositol, na 
proteínaquinase C, na produção de BNDF (Fator Neurotrófico Derivado do Cérebro), na 
redução do estresse oxidativo e na apoptose no interior das células (NUNES; FORLENZA; 
GATTAZ, 2007). 
Obseva-se que em alguns casos, quanto a mania ou a depressão são mais fortes, outros 
medicamentos também são administrados juntamente com o lítio, conforme Quadro 1.  
 
 




Quadro 1: Diferentes usos do carbonato de lítio e outros medicamentos.  
 
Fonte: YATHAM et al., 2009.  
 
3.1.2. A Bioquímica Medicamentosa do Transtorno Afetivo Bipolar 
Muitos são os efeitos que ocorrem dentro de uma célula devido a um medicamento. 
No caso do TAB, as cetaminas desempenham um papel importante. A cetamina foi criada 
em 1962 como um medicamento anestésico que é utilizado até hoje para casos de pequenas 
cirurgias. Foi muito utilizado tambem na época da guerra do Vietnã para tratamento rápido 
em soldados feridos. Além disso, foi verificado que a cetamina em doses de 5 (cinco) e de 
10 (dez) vezes menores que o normal poderia tambem ser utilizada para tratamento de 
depressão, TAB, Transtorno Obsessivo Compulsivo e estresse pós-traumático. A cetamina é 
um antagonista do aminoácido NMDA e estes aminoácidos, em condições normais, causam 
uma hiperatividade celular. Entretanto, como a cetamina é um antagonista desse aminoácido, 
causa uma espécie de “freio” nessa hiperatividade (RANG; DALE; RITTER, 2004). 
No caso dos medicamentos para o TAB, o processo inibitório que a cetamina causa 
no NMDA produz uma liberação de BDNF, neurotrofina que tem ação de estabilização 














Figura 1: Processo de liberação de BNDF na célula. 
 
Fonte: DUMAN et al., 2012. 
 
Após essa inibição da NMDA ocorre uma estimulação da absorção de glutamato para 
interior da célula. Nesse mesmo período ocorre uma transferência de Ca+ do meio externo 
para o interior da célula. Com essa entrada de cálcio, ocorre a formação de BDNF circulante 
no interior da célula. E para que ocorra essa liberação deve-se ocorrer uma produção de 
proteínas iniciando como uma cascata de reações, tais como a ativação da proteína IRS 
seguido de P13K, PDK1 e Akt. Essa reação causa uma ativação da proteína chamada mTOR 
(LAPLANTE; SABATINI, 2009). 
A mTOR tem um papel importante na célula: ela auxilia no crescimento e 
desenvolvimento celular ajudando diversas organelas, auxilia na biosíntese das proteínas e 
limita o processo catabólico. Então, após a ativação da mTOR, ocorre uma liberação de 
proteínas chamadas GluA1, PSD95. Essas proteínas são importantes para o crescimento 
neuronal, pois são responsáveis pela estabilização celular e das alterações sinápticas. Essa 
PSD95 então se liga à membrana celular para ocorrer a liberação de BDNF (DUMAN et al., 
2012). 
Outra função da BDNF é auxiliar tanto na sobrevida de células neuronais quanto na 
criação de novos neurônios. A proteína Neurotrofina 3 (NT3) também está ligada com o 
crescimento e diferenciação dos neurônios. Estudos revelaram que a união de BDNF e NT3 
causa uma regeneração de novos axônios e neurônios (SEBBEN et al., 2011). 
 
3.1.3. Tratamento Psicoterápico para o Transtorno Afetivo Bipolar 
Apesar de pesquisas farmacológicas para o tratamento do TAB, observou-se que 
 




pacientes que apresentavam casos depressivos, após a estabilização com tais medicações, 
tinham grande probabilidade de ter outra crise depressiva. Além disso, esses pacientes não 
só repetiam as crises, mas também as tinham constantemente e em períodos mais curtos entre 
uma crise e outra (ANGST, 1981). 
Além disso, tais crises tornavam-se cada vez mais fortes, ou seja, pacientes com TAB 
do tipo II apresentavam 60% a mais de chances de cometer um ato suicida; 25% dos pacientes 
com TAB tipo I também apresentavam esse comportamento suicida (JURUENA et al., 2000). 
Dessa maneira, o acompanhamento psicoterápico de pacientes com TAB foi incluído 
no tratamento para que pudessem controlar melhor suas crises. Ressalta-se que essa 
psicoterapia não tem o intuito de curar a pessoa do TAB, mas que haja uma possível 
diminuição das crises, um espaçamento maior entre uma crise e outra, diminuição da 
frequência e da gravidade dos episódios maníacos e depressivos (BAASTRUP; SCHOU, 
1967). 
A psicoterapia no tratamento de pessoas com TAB também pode auxiliar as pessoas 
na melhoria dos seus relacionamentos, lidar com dificuldades de controlar gastos, controlar 
possíveis compulsões sexuais e agressividade com o outro (GOODWIN; JAMISON, 1990).  
Assim, a psicoterapia tem como finalidade de fazer com que o paciente consiga criar 
novas formas de enfrentar suas dificuldades no cotidiano, além de tentar evitar crises 
depressivas ou maníacas. Portanto, a psicoterapia torna-se tão essencial quanto a terapia 
medicamentosa para pacientes com TAB (GOMES; LAFER, 2007). 
 
3.2. A Neuroplasticidade  
Os estudos sobre a neuroplasticidade deram início no século XIX, os quais 
verificaram que o Sistema Nervoso Central (SNC) alterava suas atividades funcionais para 
contribuir com sua recuperação. Posteriormente, essa discussão foi ampliada onde dizia que 
o estímulo do SNC pode gerar dois níveis de mudança: a primeira é a excitabilidade e a 
segunda são as transformações funcionais permanentes que ocorrem em sistemas 
particularmente diferentes dentro do sistema nervoso. Dependendo da aplicação da 
neuroplasticidade, os próprios neurônios poderão dar uma melhor resposta para a 
sobrevivência do indivíduo (KANDEL et al., 2014; BELMAKER, 2004). 
O cérebro de um indivíduo possui importante potencial de estabelecer uma gama de 
redes de conexões neurais. Com o passar do tempo, essas ligações serão responsáveis pelo 
raciocínio, análise de conceitos, dentre outros. Assim, a plasticidade neuronal é vista como a 
habilidade em que o cérebro se modifica e se aperfeiçoa, proliferando neurônios, migrando e 
 




interagindo as sinapses neuronais (PIEK et al., 2004). 
Outro termo importante no estudo da neuroplasticidade é chamado de Input Sensorial 
(I.S). Esse termo refere-se à capacidade de classificar, selecionar e adquirir informações, ou 
seja, oferece ao SNC a sensação de percepção, concentração e atenção. Ressalta-se que a 
criança tem grande aptidão para organizar e desenvolver diversos inputs sensoriais por meio 
de novas descobertas e sensações (IVEY, 2010; SANTANA, 2007). 
Pesquisas na área da neuroplasticidade revelaram que o cérebro se desenvolve 
neuroplasticamente durante toda a vida. Isso desmistificou a tese de que o desenvolvimento 
cerebral só ocorria durante a infância, ou seja, novas aprendizagens, estímulos, 
conhecimentos abrem portas para novas conexões ao longo da vida, para que ocorram novos 
neurotransmissores entre os neurônios (GAZZANIGA; IVRY; MANGUN, 2006). 
Assim, o cérebro está em constante modificação. Goldberg (2002) exemplificou essa 
adaptação cerebral por meio do exemplo de motoristas de táxi de Londres; ele revelou que 
essas pessoas estimulavam frequentemente seus neurotransmissores cerebrais, com de maio 
der frequência a região do hipocampo, no intuito de memorizar novas rotas para realizar suas 
atividades laborais (GOLDBERG, 2002). 
Ramón Y Cajal (1894) consideraram o córtex cerebral como inúmeras árvores de um 
jardim onde ocorreram crescimentos de galhos, ramos e folhas de forma inteligente, tendo a 
capacidade de empurrar suas raízes para o fundo da terra. Para os autores, o crescimento não 
tem limite, os quais definiram o córtex cerebral como: 
 
[...] algo rígido, imutável, imodificável, (...), dentro de certos limites, 
maleável e suscetível de perfeição, especialmente durante o período de seu 
desenvolvimento, por meio de ginástica mental bem dirigida (...) a ginástica 
cerebral não é susceptível de melhorar a organização cérebro aumentando o 
número de células (...) mas pode ser admitido como algo, muito provável que o 
exercício mental desperte nas regiões do cérebro mais solicitado um de maio der 
desenvolvimento do aparelho (RAMÓN Y CAJAL, 1894, p. 467). 
 
Estudos realizados com ratos levantaram a hipótese de como a plasticidade neuronal 
funciona em seu brotamento pós-lesão, evidênciando que, mesmo após uma lesão no SNC, 
os demais neurônios têm a capacidade de exercer a mesma função do neurônio lesionado ou 
até mesmo perdido (Figura 2) (SOBRINHO, 1995).  
 
 




Figura 2: Brotamento neuronal 
Fonte: SOBRINHO, 1995. 
 
 
Quando ocorre a perda de alguns neurônios devido a lesões internas ou externas, 
ocorrem um brotamento cortical, ou seja, cria-se um novo neurônio para que haja uma 
substituição do neurônio perdido. Devido essa perda e nascimento neuronal ocorre uma 
sensibilidade extrema com ajuda de mediadores quimicos, o suficiente para que o neurônio 
novo possa ter capacidade de substituir o neurônio perdido, sem que haja prejuizo nos 
movimentos. Deste modo sabe-se que certos neurônios tem multiplas vias, ou seja, pode se 
ajustar, manter suas atividades e substituir o neuronio perdido sem prejuizo (SOBRINHO, 
1995). 
Além disso, em estudos com animais não humanos percebeu que os neurônios não só 
apenas brotavam para substituir as perdidas, como tambem ocorria uma regeneração de 
alguns neurônios danificados e que os mesmo seguiam uma forma padronizada (Figura 3) 
(RAMÓN Y CAJAL, 1928).   
 
















Fonte: SANTOS, 2019. 
 
Foi observado que o ciclo se iniciava quando ocorria um dano ou rompimento na 
bainha de mielina. Após o próprio neurônio identificar esse dano, ele causa uma degeneração 
walleriana, ou seja, uma degradação do pedaço que sobrou solicitando, logo em seguida, um 
recrutamento de células de Schwann para o local. Essas células irão revestir os axônios e 
concluir a regeneração (Figura A e B) (JESSEN; MIRSKY, 2016). 
 
Figura A e Figura B: A: nervo lesionado. B: Nervo regenerado. 
 









3.3. A Correlação entre o Transtorno Afetivo Bipolar e a Neuroplasticidade 
 
Durante o desenvolvimento fetal o SNC tem a capacidade de criar conexões para 
crescimentos neuronais. Assim, por meio da neuroplasticidade, o cérebro cria se adapta e/ou 
modifica para manter-se ativo. Neste desenvolvimento, as neurotrofinas serão responsáveis 
pelo crescimento saudável do feto; na infância essa proteína servirá para garantir o 
aprendizado da criança. Porém, na fase adulta, a diminuição dessas neurotrofinas podem ser 
cruciais para a adaptação do indivíduo no decorrer da vida, alterações tanto fisiológicas como 
fisiopatológicas podem interferir nas novas conexões neuronais – um exemplo disso é o 
Transtorno Afetivo Bipolar (LU; PANG; WOO, 2005; MACHADO-VIEIRA, 2007). 
O BDNF tem papel fundamental no processo da neuroplaticidade e é uma das 
neurotrofinas mais importanes do cérebro, pois é através dessa neurotrofina que ocorre o 
crescimento, desenvolvimento, adaptação e memória. De uma forma mais abrangente, sabe-
se que as diminuições das neurotrofinas causam um efeito prejudicial no organismo. Estudos 
inclusive demonstram que a diminuição da BDNF causa doenças patológicas que podem 
acarretar doenças neurodegenerativas e psiquiátricas, dentre elas o TAB (TWISS; CHANG; 
SCHANEN, 2006).  
Estudos de Fries, Kunz e Kapczinski (2011) afirmaram que as alterações constantes 
de humor nos pacientes com TAB são relacionadas com a plasticidade neuronal que ocorre 
durante os períodos de mania e depressão, pois auxilia na redução dos níveis séricos da 
neurotrofina BDNF. Notaram que antidepressivos e estabilizadores de humor podem alterar 
esses níveis de BDNF (SANT’ANNA; BRIETZKE; QUEVEDO, 2011). 
No SNC, quando ocorre uma neuroinflamação, geralmente é ocasionado por 
neurotoxicidade; isso torna-se perigoso para o cérebro podendo ocorrer morte célular ou 
apoptose, corroborando para alterações de humor. Quando ocorre essa neuroinflamação, 
aumenta-se o número de citocinas; elas são pró-inflamatórios liberados pelo sistema 
imunológico em casos de inflamação. Ressalta-se, porém, que estudos têm demonstrado que 
o aumento dessas citocinas causam episódios depressivos e de mania (MAGALHÃES; 
FRIES; KAPCZINSKI, 2012).  
Outro fator que pode corroborar para aumento dessas citocinas é o estresse, no eixo 
hipotálamo-hipófese-adrenal (HPA.) - conhecido como o sistema hormonal do estresse. 
Durante a descoberta deste hormônio neurocientistas perceberam que o indivíduo sofria com 
alterações endócrinas e imunológicas. Em estudo in vivo com ratos revelou que o aumento 
dessas citocinas e uma disfunção desse eixo HPA ocorria um aumento de estresse nesses 
 




ratos, e consequentemente, a presença de sintomas depressivos, principalmente anedonia 
(GRIPPO et al., 2005).  
Vale ressaltar que o hipocampo, em humanos, é responsável pelo controle do estresse. 
Em momentos ameaçadores e estressantes, há uma liberação de cortisol. Esse cortisol, em 
níveis elevados ocorre atrofia no hipocampo causando sintomas de depressão; entretando 
evidenciou-se que a produção de BDNF, neurotrofina previamente discutido neste trabalho, 
reduz esses níveis previnindo atrofia hipocampal (MALBERG et al., 2000; DUMAN et al., 
2001). 
Dessa maneira, a liberação de cortisol devido a elevação de estresse podem causar 
danos a algumas membranas celulares neuronais causando toxicidade. Assim, quando esse 
cortisol é liberado na corrente sanguínea, aciona a produção de citocinas que causam 
neuroinflamação. Além disso, pacientes com TAB produzem também tal citocina (SANTOS 
et al., 2014). 
Observa-se que as atividades físicas são importantes ações para a produção de BDNF. 
O exercício físico causa um efeito modulador na região do hipocampo reduzindo fatores de 
depressão e estresse. Muitos são os estudos mostrando que atividades físicas favorecem o 
aumento de neurotrofinas e produção de BDNF não somente no hipocampo como em região 
do córtex e cerebelo. Após essa descoberta foi confirmado que as atividades físicas produzem 
o BDNF e podem ter um papel fundamental para o aumento hipocampal melhorando ou 
evitando a perda da memória e desempenhando a melhora da neuroplasticidade (PIETRELLI 
et al., 2018). 
 
4. CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 
O presente estudo discutiu sobre o Trantorno Afetivo Bipolar, suas causas, sinais e 
sintomas e suas possíveis formas de tratamento. Estudos desenvolvidos têm sido essenciais 
para a compreensão do TAB; dentre eles a correlação entre a neuroplasticidade e o transtorno. 
Durante a neuroplasticidade, ocorre uma liberação de BDNF, fator neuroquímico 
responsável pelo crescimento celular. A não liberação de BDNF pode causar danos crônicos 
ao indivíduo, como por exemplo o TAB. Pesquisas revelaram que a ingestão de 
psicofármacos em indivíduos com TAB favorece a liberação de tal BDNF.  
Outro fator importante entre o TAB e a neuroplasticidade é o processo de 
neuroinflamação. Em momentos de estresse, ocorre uma neuroinflamação das células as 
quais sofrem apoptose e liberação de toxinas na corrente sanguínea. Foi demonstrado que em 
 




momentos de estresse, ocorre uma neuroplaticidade neuronal – ocorre uma hipertrofia na 
região frontal do cérebro, liberação de HPA e redução da liberação de BDNF. Isso é um fator 
importante para que ocorrra alteração de humor.  
Assim, pode-se concluir que se um indivíduo mantiver uma atividade física regular,  
não somente melhora a plasticidade neuronal como tambem evita que ocorra uma hipertrofia 
da região frontal do cérebro. Dessa maneira, a atividade fisica pode liberar BNDF que auxilia 
tanto na neuroplasticidade como na prevenção de neuroinflamação ocorrido durante períodos 
de estresse.  
À equipe de enfermagem, esse estudo pode suscitar o desenvolvimento de novas 
pesquisas relacionadas ao cuidar de pessoas com TAB, além de auxiliar à equipe 
multiprofisisonal de saúde mental na reflexão sobre a inclusão de discussões sobre a 
neuroplasticidade no tratamento de pessoas com transtorno afetivo bipolar.  
Espera-se que novos estudos possam ser realizados no intuito de expandir o leque de 
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